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Points Forts a comprendre 


• Les tumeurs cutanees benignes et malignes 
sont extremement frequentes et leurs formes 
anatomo-cliniques tres nombreuses. 

• Dans la majorite des cas, les tumeurs cutanees 
malignes et les etats precancereux de la peau 
sont lies a V exposition ultraviolette. 

• Seules les tumeurs malignes (melanome, 
carcinomes basocellulaire et epidermoi'de 
principalement) et les etats precancereux 
(dyskeratoses, maladie de Bowen principalement) 
constituent des indications therapeutiques 
imperatives, mais les lesions benignes constituent 
parfois un diagnostic differentiel difficile. 


Le nombre tres important de types anatomo-cliniques de 
tumeurs cutanees epitheliales et melanocytaires impose, 
dans le cadre de cette revue, une selection des lesions les 
plus frequentes. 

Tumeurs epitheliales 

Tumeurs epitheliales benignes 
1. Keratose seborrheique 

Encore denommees «verrues seborrheiques », ce sont 
les tumeurs les plus frequentes de l’organisme. Habituel- 
lement faciles a reconnaitre, elles peuvent parfois poser un 
probleme de diagnostic differentiel avec un melanome. 

• Clinique : uniques ou multiples, elles siegent sur tout 
le tegument a 1’ exception des muqueuses. Asympto- 
matiques en dehors de phenomenes d’ irritation (plis, 
frottement), elles apparaissent a partir de l’age de 30 ans 
et leur nombre augmente regulierement ensuite. 
Initialement la lesion est jaunatre et en leger relief, 
secondairement elle devient brune ou grise et en net 
relief. Ses limites sont nettes comme si la lesion etait 
«posee sur la peau». Sa surface est recouverte d’un 
enduit keratosique plus ou moins graisseux assez carac- 
teristique. 


• Formes cliniques : le signe de Leser-Trelat est constitue 
par E efflorescence brutale de tres nombreuses keratoses 
seborrheiques. II est considere comme un syndrome 
paraneoplasique. Les formes mouchetees du visage chez 
les sujets a peau brune ou noire prennent le nom de der- 
matosis papulosa nigra. Les formes grisatres des extre- 
mites sont parfois denommees « stuccokeratoses». Les 
formes irritees par le frottement peuvent mimer un 
carcinome epidermoi'de mais surtout les formes hyper- 
pigmentees posent parfois un probleme de diagnostic 
differentiel avec un melanome. 

• Anatomopathologie : le controle anatomopathologique 
de ces lesions n’est habituellement pas necessaire. S’il 
etait pratique, il objectiverait un epaississement de 
l’epiderme, sans atypies cellulaires, surmonte et traverse 
par des amas de keratine. 

• Traitement: Y abstention est le traitement habituel. La 
destruction de la lesion par curetage, cryotherapie ou 
exerese peut etre proposee pour des raisons esthetiques. 

2. Kerato-acanthome 

Le kerato-acanthome est une tumeur spontanement 
regressive et denuee de potentiel metastatique, cependant 
son aspect clinique et surtout anatomopathologique 
proche d’un carcinome epidermoi'de a fait discuter, par 
certains, son caractere benin. II est parfois considere 
comme un carcinome epidermoi'de a evolution regressive. 
Le diagnostic differentiel avec le carcinome epidermoi'de 
est parfois difficile et Ton est souvent conduit a proposer 
l’exerese de la lesion sans attendre son involution spontanee. 

• Clinique: le kerato-acanthome siege dans plus de 75 % 
des cas sur l’extremite cephalique, plus rarement sur les 
mains ou les ongles, exceptionnellement en peau non 
exposee au soleil. La lesion initiale est une elevure 
rosee, parfois ombiliquee, a croissance rapide pour 
atteindre en quelques semaines un diametre de 1 a 2 cm. 
Secondairement, la lesion mature, dont la duree d’ evolution 
est de 2 a 4 semaines, apparait en net relief, symetrique et 
surmontee d’un bouchon corne. Ses bords sont reguliers, 
couleur peau normale ou blanchatre et parcourus de 
telangiectasies. La phase d’ involution se caracterise par 
l’affaissement de la lesion et le decollement puis la 
chute du bouchon corne laissant une lesion crateriforme. 
La disparition complete de la lesion se produit entre 2 et 
6 mois apres les premiers symptomes et laisse une 
cicatrice lisse ou un peu gaufree. 
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• Formes cliniques : des formes eruptives, multiples, 
geantes ou, au contraire, de petite taille ont ete decrites. 
Certains cas sont associes au xeroderma pigmentosum 
ou a certaines intoxications (hydrocarbures). 

• Anatomopathologie : 1’ architecture de la lesion est 
caracteristique du kerato-acanthome. Aussi n’est-il 
possible d’affirmer le diagnostic histologique que 
lorsque le prelevement de la lesion est complet ou, a la 
rigueur, lorsqu’on dispose d’une biopsie equatoriale de 
la lesion. On observe alors au centre un cratere rempli 
de keratine surmontant une invagination epidermique, 
entoure de chaque cote d’eperons epidermiques de 
structure normale. L’ epithelium sous-jacent au cratere 
est le siege d’atypies cellulaires assez proches de celles 
observees dans le carcinome epidermoi'de ce qui rend 
le diagnostic differentiel impossible en cas de biopsie 
partielle. 

• Traitement: bien qu’auto-involutif, le kerato-acanthome 
est le plus souvent traite chirurgicalement pour ne pas 
meconnaitre un carcinome epidermoi'de. L’ abstention et 
la surveillance ne sont acceptables qu’en cas de forme 
absolument typique. Dans certains cas, des injections 
intralesionnelles de cytostatiques sont utilisees. 



Keratoses seborrheiques pigmentees. 



Tumeurs epitheliales precancereuses 

Contrairement au carcinome basocellulaire ou au mela- 
nome, le carcinome epidermoi'de survient le plus souvent 
sur un etat precancereux prealable. Le depistage et le trai- 
tement precoce des etats precancereux cutanes revetent 
done une grande importance afin d’eviter 1’ apparition 
d’une tumeur a potentiel metastatique. 

1. Dyskeratose actinique 

La dyskeratose actinique ou keratose actinique est la 
plus frequente des precarcinomatoses cutanees. Elle est 
liee a 1’ exposition solaire ou ultraviolette artificielle. 
Les inactivations acquises du gene suppresseur de 
tumeur p53 jouent un role determinant dans la genese de 
ces lesions et leur transformation en carcinome invasif. 

• Clinique: dans la forme habituelle, la dyskeratose 
actinique siege en zone photo-exposee (visage, cuir chevelu 
en cas de calvitie, dos des mains decollete, avant-bras). 
Elle debute sous la forme d’une tache jaunatre ou brune 
voire grisatre a peine en relief, mal limitee et asymetrique, 
son diametre varie habituellement de 0,5 a 2 cm. 
Secondairement, la lesion devient papuleuse, surmontee 
d’une hyperkeratose irreguliere. 

• Formes cliniques : les formes tres hyperkeratosiques 
prennent le nom de « corne cutanee ». Dans les formes 
multiples, les lesions peuvent entrer en coalescence pour 
former des placards hyperkeratosiques irreguliers. Sur 
la levre inferieure, on observe un aspect leucoplasique 
caracteristique de la cheilite actinique. Des formes pig- 
mentees sont possibles. 

• Diagnostic differentiel : il se pose principalement avec 
les keratoses seborrheiques, le carcinome epidermoi'de 
et la maladie de Bowen. Les formes pigmentees peuvent 
etre confondues avec un lentigo actinique ou avec un 
melanome de Dubreuilh. 

• Evolution et pronostic : en dehors de la cheilite actinique, 
le taux de degenerescence en carcinome invasif est faible 
pour chaque lesion prise individuellement (de l’ordre de 
0, 1 % par an) et le risque global de carcinome pour un 
patient porteur de dyskeratoses actiniques est de l’ordre 
de 10 a 20% ; cependant, il n’existe pas de facteur pre- 
dictif de degenerescence devant une lesion donnee ce 
qui justifie la destruction systematique de chaque lesion 
identifiee. Le risque evolutif est nettement majore en 
cas d’immunosuppression (greffes d’organes). 

• Anatomie pathologique : le recours a l’histologie n’est 
pas systematique, sauf en cas de doute sur le caractere 
intra-epidermique de laneoplasie (carcinome epidermoi'de). 
L’examen anatomopathologique revele alors des alterations 
purement epidermiques avec altemance de zones d’ aspect 
normal avec des plages cytologiquement et architectura- 
lement atypiques. Le derme sous-jacent est le siege d’une 
inflammation moderee et d’une elastose actinique. 

• Traitement: le traitement destructeur, par cryotherapie, 
electrocoagulation superficielle, cytostatiques topiques 
(5-fluorouracile) ou phototherapie dynamique est le plus 
souvent employe. Le traitement chirurgical avec controle 
histopathologique est a reserver aux formes douteuses. 
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• Surveillance post-therapeutique : elle doit etre syste- 
matique et etre en particulier attentive a 1’examen de la 
cicatrice et de tout le tegument, notamment en zone 
exposee au soleil. Cette surveillance est habituellement 
semestrielle, elle est trimestrielle en cas d’ immuno- 
suppression. 

2. Maladie de Bowen 

La maladie de Bowen constitue en fait un carcinome 
epidermoide in situ ; cependant, son absence de potentiel 
metastatique la fait habituellement classer parmi les pre- 
canceroses cutanees. Le role des expositions aux carcino- 
genes physiques (ultraviolets, radiations ionisantes) 
chimiques (arsenic) ou viraux (virus des papillomes 
humains) est discute en fonction des topographies. 

• Clinique : dans sa forme typique cutanee, la maladie 
de Bowen se caracterise par une lesion unique arrondie, 
a contours nets polycycliques ; elle est erythemato- 
squameuse, infiltree ou en leger relief ; sa surface est 
recouverte de squames de taille et d’epaisseur variables. 
Elle siege preferentiellement sur les regions photo- 
exposees, mais elle n’est pas rare en zone couverte. 

• Formes cliniques : sur les muqueuses genitales mas- 
culines ou feminines, 1’ aspect est erythemateux, parfois 
rouge vif (erythroplasie de Queyrat) peu squameux, 
moins bien limite et parfois fissuraire ou exulcere ; un 
prurit modere est souvent rapporte. Des formes genitales 
leucokeratosiques, erosives ou hyperkeratosiques sont 
aussi parfois observees. Une forme pigmentee existe 
aussi bien sur la peau que sur les muqueuses, de meme 
que des formes multiples, geantes, ulcerees ou hyper- 
keratosiques. Sur l’ongle, la maladie de Bowen est parfois 
douloureuse ; elle provoque un perionyxis et une dystrophie 
de la tablette. 

• Diagnostic differ entiel : dans la forme cutanee, il se 
pose avec un psoriasis, un lupus erythemateux, une 
keratose seborrheique ou une dyskeratose actinique. 
Dans la forme genitale il faudra eliminer les diagnostics 
de psoriasis, de carcinome epidermoide, de maladie de 
Paget ou de lichen plan. 

• Evolution et pronostic : s’agissant d’un carcinome in 
situ, le risque evolutif vers un carcinome invasif, bien que 
souvent tardif, est important puisque observe dans 2 a 10 % 
des cas. Au stade intra-epidermique, la curabilite est 
excellente. Le risque evolutif semble encore plus marque 
dans les formes genitales et en cas d’ immunosuppression. 

• Anatomie pathologique : a l’examen microscopique, 
on observe un epaississement de l’epiderme qui est 
surmonte d’une hyperkeratose parakeratosique. L’ architec- 
ture des couches de l’epiderme est remaniee, a 1’ exception 
de la couche basale. Des alterations cytologiques sont 
egalement presentes sur toutes les couches suprabasales. 

• Traitement : le traitement destructeur est toujours 
indique. Le traitement de choix est chirurgical (avec une 
marge de securite de 3 a 5 mm) avec controle histologique 
des marges d’exerese et du caractere non invasif de la lesion. 
Les autres traitements sont : 1’ electrocoagulation, la cryo- 
therapie, le laser C0 2 , l’application locale de cytostatiques 
(5-fluorouracile) ou la phototherapie dynamique. 


• Surveillance post-therapeutique : elle doit etre systema- 
tique et etre en particulier attentive lors de Lexamen de la 
cicatrice et de tout le tegument, notamment en zone exposee 
au soleil. Cette surveillance est habituellement semestrielle ; 
elle est trimestrielle en cas d’ immunosuppression. 

3. Autres etats cutanes predisposant 
a un cancer cutane 

L’ apparition d’un carcinome epidermoide peut apparaitre 
au cours de 1’evolution de differents etats cutanes chroniques, 
principalement : plaies chroniques (ulcere de jambe, osteo- 
myelite), cicatrices anciennes (brulures), arsenicisme - 
L intoxication professionnelle ou accidentelle a 1’ arsenic 
cree des keratoses arsenicales, des kerato-acanthomes, 
des lesions bowenoi'des et des carcinomes. 

Certains facteurs d’environnement ou etats iatrogeniques 
predisposent a un cancer cutane, principalement : expo- 
sition aux hydrocarbures polycycliques aromatiques, 
radiodermite chronique, traitement par PUVAtherapie, 
immunosuppression (greffes d’organes). 

Certaines maladies genetiques predisposent a un cancer 
cutane, principalement : xeroderma pigmentosum, albi- 
nisme, syndrome des hamartomes basocellulaires. 



n 

Maladie de Bowen cutanee . 
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Tumeurs epitheliales malignes 
1. Carcinome basocellulaire 

Le carcinome basocellulaire est le plus frequent des cancers 
dans l’espece humaine (15 a 20 % des cancers en France). 
II s’agit cependant d’une tumeur a malignite locale dont 
le pronostic pour les formes chirurgicalement extirpables 
en totalite est excellent. A cote de rares phenomenes de 
predisposition genetique comme dans le syndrome des 
hamartomes basocellulaires (mutation heritee du systeme 
de genes regulateurs « patched »), l’etiologie est princi- 
palement actinique (mutation acquise photo-induite du 
meme systeme genique). 

• Clinique : la lesion survient le plus souvent sur peau 
saine. Elle ne siege jamais sur les muqueuses, sa topo- 
graphie la plus habituelle est le visage, le decollete et les 
autres zones exposees de la peau. L’atteinte du tronc 
n’est pas exceptionnelle. Certains cas rares surviennent 
au cours de 1’ evolution de lesions cutanees benignes 
comme un hamartome verruco-sebace. Dans sa forme 
typique plane perlee, elle est arrondie ou ovalaire de 5 a 
15 mm de diametre, lentement croissante. Sa bordure, 
constitute de perles translucides a surface brillante et 
parcourues de telangiectasies, est caracteristique. Le 
centre est atrophique. Initialement, la lesion n’est pas 
infiltree ; tardivement, une ulceration peut survenir. 

• Formes cliniques : le carcinome nodulaire est constitue 
initialement d’une seule perle qui va secondairement 
devenir irreguliere puis ulceree. Les formes superficielles 
siegent volontiers sur le tronc, elles sont parfois mul- 
tiples ; la lesion est alors erythemateuse et parfois bordee 
d’une couronne de microperles. La forme ulceree prend 
l’aspect d’une plaie indolore a croissance lente sans 
aucune tendance a la cicatrisation spontanee. Sa topo- 
graphie centrofaciale est de pronostic pejoratif avec 
extension en profondeur rapide et difficile a maitriser 
chirurgicalement. Le carcinome pigmente peut poser un 
difficile probleme de diagnostic differentiel avec un 
melanome. Le carcinome sclerodermiforme est de dia- 
gnostic difficile et souvent tardif. II s’agit parfois d’une 
forme de recidive d’un carcinome basocellulaire apres 
exerese incomplete. II siege le plus souvent sur le visage 
et prend l’aspect d’un placard pseudo-cicatriciel mal 
limite, infiltre. Son pronostic est reserve avec un tres 
fort pourcentage de recidives car son exerese complete 
est difficile a obtenir. 

• Diagnostic differentiel : dans la forme habituelle, il se 
pose avec de tres nombreuses tumeurs benignes epitheliales 
ou annexielles (derivees du poil, des glandes sudorales 
ou sebacees). Dans la forme ulceree, il est longtemps 
confondu avec une ulceration traumatique banale. Le 
carcinome pigmente pose le probleme du melanome. Le 
carcinome sclerodermiforme est longtemps confondu 
avec une cicatrice. 

• Evolution et pronostic: le risque metastatique du 
carcinome basocellulaire est suffisamment rare pour 
etre considere comme inexistant. Il s’agit done d’une 
tumeur a malignite locale, et e’est son extension aux 
structures sous-cutanees (muscle, os, cartilage, meninges 


orbite oculaire...) qui conditionne le pronostic general. 
Le pronostic local et esthetique depend de l’extirpabilite 
chirurgicale de la lesion qui est plus difficile dans les 
formes infiltrantes, ulcerees et surtout sclerodermiformes. 

• Anatomie pathologique : le diagnostic du carcinome 
basocellulaire est histologique. Il est constitue de massifs 
de cellules epitheliales, connectes avec l’epiderme dont 
la bordure, dite palissadique, reproduit la couche basale 
de l’epiderme. Les atypies cellulaires et les mitoses sont 
rares. Certaines formes anatomo-cliniques sont constitutes 
de petits massifs infiltrant le derme bien au-dela des 
limites cliniques apparentes de la lesion; e’est en parti- 
culier le cas dans le carcinome sclerodermiforme, ce qui 
explique son exerese bien souvent incomplete. Le 
compte rendu anatomo-pathologique doit preciser si les 
limites de resection de la lesion sont en zone saine. 

• Traitement : le risque d’ evolution terebrante et l’ampleur 
des sequelles cicatricielles en cas de lesion etendue 
imposent un traitement destructeur systematique de tous 
les cas identifies. Le traitement ideal est chirurgical 
avec controle histologique des limites de resection. En 
cas d’exerese incomplete, la reprise operatoire est impe- 
rative. En outre, la reconstruction plastique de la perte 
de substance chirurgicale ne peut etre envisagee que si 
l’on a l’assurance d’une exerese complete. D’autres 
approches sont possibles (cryochirurgie, radiotherapie, 
electrocoagulation, laser C0 2 , phototherapie dynamique. . .), 
cependant 1’ absence de controle histologique de la qualite 
de 1’ exerese fait reserver ces traitements aux rares cas 
inaccessibles a la chirurgie. Dans certains cas difficiles 
(carcinome infiltrant, sclerodermiforme ou recidivant), 
un controle anatomo-pathologique extemporane des 
limites d’exerese peut etre propose. 

• Surveillance post-therapeutique : elle doit etre syste- 
matique et etre en particulier attentive a l’examen de la 
cicatrice et de tout le tegument, notamment en zone 
exposee au soleil. Cette surveillance est habituellement 
semestrielle ; elle est trimestrielle en cas d’immuno- 
suppression. 

2. Carcinome epidermoide (carcinome 
spinocellulaire) 

Le carcinome epidermoide ou spinocellulaire represente 
20 a 30 % des cancers cutanes, son incidence en France 
est comprise entre 10 et 20/100 000 par an. Son incidence 
croit rapidement dans tous les pays occidentaux du fait 
de 1’ augmentation de 1’ exposition de la population aux 
carcinogenes cutanes (ultraviolets naturels et artificiels, 
carcinogenes chimiques, virus des papillomes humains, 
radiations ionisantes) et de 1’ augmentation du nombre 
de patients en etat d’immunodepression chronique. Des 
mutations dans les systemes de genes represseurs de 
tumeurs comme p53 sont souvent retrouvees dans ces 
cancers. Contrairement au carcinome basocellulaire, le 
carcinome epidermoide est doue de potentiel metastatique. 

• Clinique : le carcinome epidermoide survient le plus 
souvent a partir d’un etat precancereux prealable. Il peut 
s’agir d’une dyskeratose actinique ou d’une leucokeratose 
muqueuse. Contrairement au carcinome basocellulaire, 
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le carcinome epidermoide peut sieger sur les muqueuses 
buccales ou genitales ; son siege habituel est le visage 
(avec une predilection pour la levre inferieure), le decollete 
et les parties exposees des membres. La forme ulcero- 
vegetante est la plus frequente. Elle se caracterise par 
une tumeur saillante, bourgeonnante, parfois ulceree et 
surmontee de croutes ou d’amas cornes. Les bords sont 
durs, epais, et la base est infiltree. La lesion peut saigner 
au moindre traumatisme, elle est indolore. 

• Formes cliniques : la forme plane, par transformation 
d’une dyskeratose actinique, se caracterise par 1’ extension 
rapide de la lesion et L apparition d’une infiltration ou 
d’une ulceration. La forme bourgeonnante se caracterise 
par son caractere exophytique. Le carcinome verruqueux, 
en principe de bon pronostic, se caracterise par une 
surface verrucoide et des tumeurs atteignant parfois un 
gros volume sans evolution metastatique. La forme peri- 
ungueale est de diagnostic differentiel difficile avec les 
verrues. Les carcinomes des immunodeprimes (60 a 80 % 
des greffes renaux ont developpe au moins un carcinome 
epidermoide cutane 5 ans apres leur greffe) sont souvent 
difficiles a distinguer des verrues ; ils sont plus agressifs 
que chez le sujet immunocompetent. Les carcinomes 
professionnels existent en cas d’ exposition a 1’ arsenic, 
aux hydrocarbures polycycliques aromatiques et aux 
radiations ionisantes. Le carcinome de la semi-muqueuse 
labiale survient sur une cheilite actinique chronique et 
se caracterise par une evolution infiltrante et ulcerante 
de pronostic reserve. Les carcinomes des muqueuses 
genitales surviennent sur un lichen sclereux (2 tiers des cas) 
ou sur une maladie de Bowen (1 tiers des cas) prealables. 
Chez la femme, la lesion est revelee par un prurit ou un 
saignement ; elle est volontiers erythemato-erosive, parfois 
bourgeonnante. Chez l’homme, la lesion est plus volontiers 
vegetante ; elle siege sur le gland, le sillon balano-preputial 
ou la face muqueuse du prepuce ; elle est consideree 
comme agressive. 

• Diagnostic differentiel : la forme ulcero-vegetante 
peut etre confondue avec un kerato-acanthome, le carcinome 
verruqueux, les formes hyperkeratosiques, et les formes 
peri-ungueales peuvent etre, a tort, prises pour des verrues. 
Les formes ulcerees, notamment sur les muqueuses, 
peuvent etre confondues avec des ulcerations traumatiques. 
Aussi en cas de doute ou de lesion persistant plus de 
4 semaines, il ne faut pas retarder son controle anatomo- 
pathologique. 

• Evolution et pronostic: revolution du carcinome epider- 
moide se fait vers 1’ augmentation de son volume, de son 
diametre et de son infiltration en profondeur. Celle-ci 
peut rester sous-jacente a la tumeur, mais elle peut aussi 
suivre les trajets nerveux. Ce neurotropisme est responsable 
de douleurs mais surtout d’exereses chirurgicales incom- 
pletes, et done de recidives. Le potentiel metastatique du 
carcinome epidermoide depend principalement de son 
degre de differenciation, de son volume, de la profondeur 
de son extension et de son caractere neurotrope. II depend 
aussi de sa topographie et, enfin, des competences 
immunitaires de l’hote. L’ evolution metastatique se fait 
vers les ganglions lymphatiques regionaux et les visceres 


distants (foie, poumon, cerveau). Le pourcentage de 
recidive des carcinomes epidermoides cutanes de dia- 
metre inferieur a 2 cm (ce qui represente la majorite des 
cas) correctement traites est de 1 a 5 %. 

• Anatomie pathologique : le diagnostic du carcinome 
epidermoide est histologique. L’examen microscopique 
objective une proliferation epitheliale d’ architecture 
plus ou moins anarchique avec, parfois, une keratinisation 
anormale aboutissant a la fabrication de globes cornes. 
La surface peut etre erodee, le derme sous-jacent est 
envahi par des cordons de cellules epitheliales. Cytolo- 
giquement, les atypies sont nombreuses avec anisocytose, 
anisokarinose et mitoses. 

• Traitement: le traitement doit etre propose dans tous 
les cas identifies. Idealement, il est chirurgical, avec 
controle histopathologique du diagnostic et du caractere 
complet de l’exerese. En cas d’exerese incomplete, la 
reprise operatoire est imperative. Dans la majorite des 
cas, une marge de 5 a 10 mm a partir du bord visible de 
la lesion permet une eradication complete de la tumeur. 
Dans les cas difficiles (bordure imprecise, tumeur de 
grand volume), un controle extemporane des limites de 
resection est realise. Les autres traitements sont : la radio- 
therapie, la curietherapie, la phototherapie dynamique 
ou, a la rigueur, la cryochirurgie ou le laser C0 2 , mais ces 
methodes doivent etre reservees aux cas inaccessibles a 
la chirurgie car ils ne permettent pas le controle histo- 
logique de la qualite du traitement. Le curage ganglionnaire 
prophylactique est tres rarement justifie. En revanche, 
en cas d’ envahi ssement ganglionnaire cliniquement 
palpable, un curage ganglionnaire doit etre propose. Au 
stade des metastases viscerales, le traitement repose sur 
la chimiotherapie dont les resultats sont globalement 
decevants. 

• Surveillance post-therapeutique : elle doit etre syste- 
matique et etre, en particulier, attentive a l’examen de la 
cicatrice et de tout le tegument, notamment en zone 
exposee au soleil. Cette surveillance est habituellement 
semestrielle ; elle est trimestrielle en cas d’immuno- 
suppression. 
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Carcinome basocellulaire sclerodermiforme. 



te chronique actinique. 


Tumeurs melanocytaires 

Le melanocyte est la cellule responsable de la pigmentation 
cutanee. En pathologie tumorale, il est implique dans la 
genese de tumeurs malignes (melanome) et benignes 
(nsevus pigmentaires et, par simplification, nsevus). 

Naevus pigmentaires 

Un individu nord-europeen est habituellement porteur 
de 5 a 30 naevus pigmentaires, mais d’importantes variations 
sont observees. La majorite des naevus apparaissent pendant 
l’enfance, l’adolescence et la 3 e decennie. Les naevus 
congenitaux sont plus rares. II existe un tres grand 
nombre de formes cliniques de naevus, et la plupart ne 
posent pas de probleme clinique ou therapeutique. Les 
situations difficiles sont celles ou le diagnostic differentiel 
avec le melanome se pose. 

1. Clinique 

Le naevus pigmentaire se presente sous la forme d’une 
macule ou d’une lesion legerement saillante, pigmentee, 
symetrique, a bords reguliers, a pigmentation homoge- 
ne, de diametre inferieur ou egal a 6 mm, et stable dans 
ses dimensions, sa couleur et sa surface. Les criteres 
diagnostiques de melanome sont negatifs (v. infra). 


2. Formes cliniques 

Elies sont extremement nombreuses, ce qui fait toute la 
difficulty de 1’ interpretation clinique de certaines lesions. 
Nous n’aborderons ici que les plus significatives. 

• Le lentigo est un naevus intra-epidermique, plan, clini- 
quement proche d’une ephelide (ou « tache de rousseur ») 
mais qui ne disparait pas en hiver. 

• Le ncevus bleu est plan ou en leger relief, de couleur 
bleue homogene ; certains naevus bleus de grande taille 
existent comme la tache mongolique du nouveau-ne 
(c’est une forme spontanement regressive) ou le naevus 
trigemine d’Ota. 

• Le halo-ncevus ou ncevus de Sutton se caracterise par 
l’apparition, autour de la lesion pigmentee, d’un halo de 
depigmentation qui aboutit, dans la plupart des cas, a la 
disparition complete du naevus, laissant une plage 
achromique qui repigmentera en quelques mois. 

• Le ncevus atypique ou dysplasique ou encore ncevus 
de Clark, siege habituellement sur le tronc ; il est de grande 
taille, souvent heterochrome (pigmentation irreguliere), 
asymetrique et a bords flous. Il presente histologiquement 
des atypies moderees dans son architecture et sa cytologie. 
Il pose parfois un probleme difficile de diagnostic dififeren- 
tiel avec un melanome. L’examen anatomopathologique est 
done parfois necessaire. Il ne s’agit en aucune fagon 
d’un etat precancereux predisposant a un melanome, et 
l’exerese systematique de ces lesions n’est pas justifiee. 

• Les ncevus congenitaux, lorsqu’ils sont de petite 
taille, ne posent pas de probleme particulier. Lorsqu’ils 
sont de taille moyenne (entre 1 5 et 200 mm de diametre, 
le jour de la naissance) ils se presentent sous la forme de 
nappes pigmentees asymetriques, a surface parfois irre- 
guliere et de pigmentation parfois egalement irreguliere. 
Ils posent un probleme esthetique et social, en revanche 
ils ne semblent pas constituer un risque de degenerescence 
en melanome plus eleve que celui des nsevus acquis. Les 
nsevus geants congenitaux (dont la taille est superieure a 
20 cm, le jour de la naissance) sont rares, mais ils posent 
un double probleme social et carcinologique puisque le 
risque de melanome au cours de la vie est de 4,5 % pour 
les patients qui en sont porteurs. Les melanomes associes 
a ces nsevus geants peuvent etre cutanes, mais aussi 
meninges. 

• Le ncevus de Spitz est parfois achromique et simplement 
erythemateux, parfois pigmente. Il survient chez 1’ enfant 
et c’est surtout son interpretation anatomo-pathologique 
qui est difficile. 

• La folliculite sous-ncevique est responsable d’une 
inflammation parfois douloureuse ou prurigineuse, et 
d’une tumefaction d’un nsevus preexistant ; son aspect 
clinique peut etre inquietant. Un traitement antiseptique 
permet alors de clarifier la situation. 

• Un ncevus traumatise peut etre aussi cliniquement 
inquietant mais, contrairement a une idee regue tenace, 
les traumatismes ne sont pas responsables de la degene- 
rescence de ces lesions. 

• Les ncevus des paumes et des plantes sont d’inter- 
pretation difficile, tant sur le plan clinique que sur le 
plan anatomopathologique. 
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• Chez la personae dgee , on observe parfois des nasvus 
achromiques, de consistance molle, et parsemes de poils 
epais qui prennent le nom de « verrues molles ». 

• Les ncevomatoses pigmentaires profuses concernent des 
individus porteurs de plus de 50 nsevus (parfois jusqu’a 
300 ou 400), souvent sur le tronc, souvent cliniquement 
atypiques. Chez ces sujets, la surveillance est difficile 
compte tenu du nombre de lesions, et le risque de melanome 
est eleve meme si, dans la plupart des cas, il apparait en 
peau saine et non a partir d’un nsevus preexistant. 

3. Diagnostic differentiel 

Dans les formes pigmentees, il se pose avec un melanome, 
une keratose seborrheique pigmentee, un dermatofibrome 
pigmente, un angiome thrombose, un carcinome baso- 
cellulaire pigmente, un molluscum pendulum. Dans les 
formes achromiques, on peut evoquer un carcinome 
basocellulaire, une tumeur epitheliale rare. Dans les 
formes en nappe, on peut evoquer une tache « cafe au 
lait » ou un hamartome epidermique. Le diagnostic dif- 
ferentiel est, dans la majorite des cas, clinique, mais il 
peut etre aide par la dermatoscopie. Dans les cas difficiles, 
seul Lexamen anatomo-pathologique permet d’eliminer 
le diagnostic de melanome. 

4. Anatomopathologie 

Dans sa forme typique, le nasvus est forme par la disposition 
symetrique de nids ou theques de melanocytes situes a la 
jonction dermo-epidermique et dans le derme. Les cellules 
ne sont pas atypiques et les mitoses sont absentes. Le 
stroma n’est pas inflammatoire. De tres nombreuses 
variations sont possibles, accroissant ainsi la difficulty 
d’ interpretation microscopique de certaines lesions. 

r 

5. Evolution et pronostic 

Le nsevus pigmentaire ne peut en aucun cas etre considere 
comme un etat precancereux et le risque de degenerescence 
d’un nsevus pigmentaire acquis est evalue a 1 sur 2.10 6 . 
En revanche, le nombre de nsevus dont un individu est 
porteur a 25 ans est vraisemblablement un bon reflet de 
son taux d’ exposition solaire pendant l’enfance et 1’ ado- 
lescence et, partant, un indicateur de risque de melanome. 
Le risque relatif de melanome chez un sujet porteur de 
plus de 50 nsevus est de 8. Le probleme des nsevus 
congenitaux de grande taille est d’abord social et fonc- 
tionnel compte tenu du caractere defigurant de certaines 
lesions. Seuls les nsevus geants congenitaux constituent 
un risque accru de melanome. Devolution naturelle des 
nsevus communs est mal connue ; on constate cependant 
leur rarefaction aux cours des 6 e , 7 e et 8 e decennies, pro- 
bablement par involution des lesions ou par regression 
(phenomene de Sutton). 

6. Traitement 

Dans les formes de petite taille, il n’y a pas d’autre indi- 
cation medicale d’exerese d’un nsevus pigmentaire que 
le doute diagnostique avec un melanome. Certaines lesions 
sont enlevees dans un but esthetique, mais le risque 
cicatriciel doit etre soigneusement pese et annonce au 


patient. Dans tous les cas, l’exerese complete avec 
controle histopathologique doit etre la regie, et les 
methodes incompletes ou simplement destructrices, 
1’ exception. Le traitement des nsevus congenitaux de 
grande taille ou de taille moyenne necessite des inter- 
ventions complexes de chirurgie plastique et ne dispense 
pas de la surveillance ulterieure. La surveillance des 
patients porteurs de nsevomatoses pigmentaires profuses 
est difficile et ne fait pas l’objet d’un consensus, elle est au 
moins annuelle et peut s’ aider de cliches photographiques 
corps entier de maniere a objectiver des modifications des 
lesions anciennes ou 1’ apparition de nouvelles lesions. 
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Melanome 

r 

1. Epidemiologie 

Le melanome est le plus agressif des cancers cutanes 
frequents, et la l re cause de mortalite par cancer cutane. 
Son incidence en France est estimee a 10/100 000 habitants 
par an. II est actuellement le cancer le plus frequent 
entre 20 et 35 ans chez Fhomme et entre 20 et 25 ans chez 
la femme. Son incidence, dans la population caucasoi'de, 
croit regulierement lorsque la latitude de residence se 
rapproche de Fequateur (23/100 000 habitants par an au 
Texas, 55/100 000 habitants par an au Queensland). 
L’ incidence du melanome augmente regulierement de 
10% par an dans tous les pays occidentaux, ce qui le 
place au l er rang de tous les cancers en termes d’ aug- 
mentation de frequence. Les modeles statistiques de 
prediction prevoient qu’une personne sur 75 nee en 
2000, developpera un melanome au cours de sa vie. 
Le taux de mortalite par melanome en France est de 
1,5/100 000 habitants par an. L’age moyen d’apparition 
du melanome est de 56 ans en region Rhone- Alpes, mais 
cet age decroit regulierement et les cas precoces sont de 
plus en plus frequents. 

2. Facteurs de risque 

On estime qu’ environ 10 % des melanomes sont familiaux, 
mais la recherche de genes de predisposition donne pour 
l’instant des resultats divergents. A cote de facteurs 
constitutionnels - peau claire, faible aptitude au bronzage, 
cheveux roux ou blonds, yeux clairs, ephelides nom- 
breuses, nsevus nombreux - F apparition d’un melanome 
est fortement influencee par F exposition aux ultraviolets 
naturels et artificiels. Les habitudes solaires de plus en 
plus importantes de la population (recherche systematique 
du bronzage, profession exposee au soleil, sejours pro- 
longes outre-mer, loisirs ensoleilles, usage de cabines a 
bronzer) sont considerees comme responsables de F aug- 
mentation de frequence de tous les cancers cutanes et, 
singulierement, de celle du melanome. 

3. Clinique 

Dans sa forme typique initiale, le melanome est une 
tumeur pigmentee caracterisee par son Asymetrie, ses 
Bords irreguliers, sa Couleur inhomogene, son Diametre 
superieur ou egal a 6 mm et son Extension en surface 
(ces 5 criteres «ABCDE» sont caracteristiques de ce 
cancer et sont tres precoces). Plus tardivement, la lesion 
devient palpable puis nodulaire ; elle peut etre entouree 
d’un halo inflammatoire, s’ulcerer, saigner au moindre 
traumatisme, s’entourer de satellites pigmentes, mais 
ces signes sont tardifs. Les signes fonctionnels sont dis- 
crets ou absents, un leger prurit peut etre observe. Le 
melanome est ubiquitaire, avec cependant une repartition 
preferentielle sur les membres inferieurs chez la femme 
et sur le tronc chez Fhomme. Les melanomes du visage 
sont souvent tardifs et d’ evolution lente, ils correspondent 
le plus souvent a un LLM {lentigo maligna melanoma) 
ou melanome de Dubreuilh (fig. 10 et 11). 



Melanome type melanome superficiel extensif ou mela- 
nome superficiel extensif typique . 



4. Formes cliniques 

II existe 5 formes anatomo-cliniques principales de 
melanome. 

• Le melanome superficiel extensif (SSM pour super- 
ficial spreading melanoma) est le plus frequent (70 % des 
cas) ; il represente la forme typique decrite plus haut. 
Son evolution se caracterise par une phase de croissance 
radiale, plane, a la jonction dermo-epidermique puis par 
une phase de croissance verticale, nodulaire, dans le 
derme reticulaire. 

• Le melanome de Dubreuilh (ou LLM) represente 
environ 1 5 % des melanomes, il survient sur les zones 
les plus photo-exposees (visage, extremites, decollete) 
chez des sujets ages. Il se caracterise egalement par une 
phase radiale mais d’ evolution habituellement plus 
prolongee que celle du melanome superficiel extensif ou 
SSM puis par une phase nodulaire de croissance verticale. 

• Le melanome nodulaire (NM pour nodular melanoma) 
represente 8 % des cas et se caracterise par une phase 
nodulaire de croissance verticale apparaissant d’emblee. 

• Le melanome lentigineux des extremites (ALM, pour 
acral lentiginous melanoma) represente 6 % des melanomes. 
Il siege sur les paumes, les plantes et les ongles et 
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constitue la forme principale chez les sujets asiatiques 
ou a peau noire. II se caracterise par une lesion asyme- 
trique et heterochrome puis nodulaire. Sur les ongles, il 
se caracterise initialement par une bande pigmentee lon- 
gitudinale qui va progressivement s’etendre, pigmenter 
la sertissure de l’ongle puis detruire la tablette ungueale. 

• Le melanome des muqueuses (MLM pour mucosal 
lentiginous melanoma) est rare (moins de 1 % des cas) ; 
il est de diagnostic difficile et souvent tardif, se caracterisant 
aussi par une succession de phases de croissance radiale 
puis verticale. 

• Le melanome achromique est de diagnostic difficile 
puisque depourvu de pigmentation; c’est souvent une 
decouverte histologique devant une tumeur bourgeonnante 
ou ulcero-vegetante. De nombreuses autres variantes 
rares existent. 

5. Diagnostic differentiel 

Le diagnostic differentiel le plus difficile est celui des 
nsevus cliniquement atypiques. Un controle histopatho- 
logique doit etre realise en cas de doute. Les autres dia- 
gnostics differentiels sont le carcinome basocellulaire 
pigmente, la keratose seborrheique pigmentee, le dermato- 
fibrome pigmente et l’angiome thrombose. Dans ces 
cas, l’examen dermatoscopique permet le plus souvent 
de retablir le diagnostic ; cependant ; un controle anatomo- 
pathologique doit etre realise en cas de doute. Les formes 
achromiques sont souvent confondues avec un carcinome 
epidermoi'de. 

6. Anatomie pathologique 

Le diagnostic du melanome est histopathologique. Il se 
caracterise en regie par une proliferation melanocytaire 
atypique dans sa cytologie et son architecture. Les cellules 
sont irregulieres dans la taille de leur cytoplasme et celle 
de leur noyau, elles se regroupent en theques irregulieres 
et asymetriques mais elles se dispersent aussi isolement 
dans l’epiderme. La proliferation siege initialement dans 
l’epiderme, immediatement au-dessus de la jonction 
dermo-epidermique (melanome in situ). Elle envahit 
secondairement le derme papillaire (phase de croissance 
radiale) puis le derme reticulaire (phase de croissance 
verticale). Le stroma est le siege d’un infiltrat inflam- 
matoire parfois responsable de phenomenes de regression 
tumorale, en regie incomplete et de melanophages 
(macrophages remplis de pigment). Le compte rendu 
anatomopathologique doit imperativement preciser le 
diagnostic de melanome, son type anatomo-clinique 
(melanome superficiel extensif ou melanome superficiel 
extensif, melanome nodulaire, melanome lentigineux 
des extremites, lentigo maligna melanoma, melanome 
des muqueuses ou inclassable), l’epaisseur de la prolife- 
ration ou index micrometrique de Breslow (fig. 12), la 
presence ou l’absence d’ulceration, d’emboles vascu- 
laires, de signes histologiques de regression tumorale ou 
d’ inflammation du stroma; il doit bien sur preciser si 
l’exerese est complete. Il peut comprendre, en outre, 
l’index mitotique et le niveau d’invasion de Clark et 
Mihm (fig. 12). 


Breslow (mm) Clark & Mihm (niveau) 



1 : couche cornee 4 : plus profonde 

2 : couche granuleuse cellule tumorale 

3 : epiderme 5 : hypoderme 


Determination de Vhistopronostic du melanome (niveaux de Clark 
et Mihm et index micrometrique de Breslow). 
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7. Evolution et pronostic 

Actuellement, seuls le depistage et le traitement chirur- 
gical precoce du melanome peuvent permettre d’envisager 
une guerison. Le potentiel metastatique du melanome 
est present des L invasion du derme papillaire et il est 
directement proportionnel a l’epaisseur de L invasion 
dermique. Au stade cutane, et quel que soit le type anatomo- 
clinique, L index micrometrique de Breslow constitue 
done le meilleur index pronostique (tableau). L’ evolution 
metastatique du melanome se fait le plus souvent initia- 
lement vers les ganglions lymphatiques de drainage 
immediat avec la possibility d’ apparition de lesions 
cutanees etagees entre le primitif et le l er relais gan- 
glionnaire, on parle alors de lesions «en transit ». Les 


Tableau 


Pronostic du melanome 


Stade 

Survie a 5 ans (%) 

Local (en fonction de l’index de Breslow) 

□ tous stades locaux confondus : 

79 


□ < 0,75 mm : 

96 


□ 0,76 - 1,49 mm 


87 

□ 1,5 - 2,49 mm 


75 

□ 2,5 - 3,99 mm 


66 

□ > 4 mm 


47 

Stade loco-regional 

36 


Stade metastatique 

<5 
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metastases viscerales sont principalement hepatiques, 
pulmonaires et cerebrales. Le pronostic des formes loco- 
regionales [metastases en transit et (ou) ganglionnaires] 
est reserve (tableau I). Le pronostic des formes viscerales 
est pejoratif quel que soit le traitement. Le bilan d’ ex- 
tension du melanome au stade local est exclusivement 
clinique depuis les conclusions de la conference de 
consensus de 1995. Les explorations d’imagerie ne sont 
a envisager qu’en cas d’anomalie clinique ou de signe 
fonctionnel d’appel. Au stade ganglionnaire ou visceral, 
le bilan d’ extension paraclinique ne fait pas l’objet d’un 
consensus et il est egalement dicte par les signes d’appel. 

8. Traitement 

Seul un traitement precoce permet d’ envisager une guerison. 

• Au stade local, le traitement est chirurgical et repose 
sur l’exerese elargie de la lesion. La marge de securite est 
calculee en fonction de F index de Breslow, ce qui rend 
souvent necessaire une 2 de intervention « de recoupe » 
apres examen histologique de la piece operatoire. Un 
traitement adjuvant par Linterferon a est parfois discute 
dans les formes d’epaisseur superieure a 1,5 mm, mais 
ce traitement constitue une « option » et non un standard, 
car aucune preuve de son efficacite en termes de survie 
globale n’a ete, a ce jour, apportee. Le curage ganglionnaire 
ou la chimiotherapie adjuvante n’ont aucune place dans 
le traitement du melanome a ce stade. 

• Au stade ganglionnaire, le traitement de reference est 
le curage ganglionnaire radical de l’aire interessee ; les 
approches adjuvantes, notamment avec Linterferon a a 
fortes doses n’ont pas montre d’ efficacite en termes de 
survie avec un niveau de preuve suffisant pour pouvoir 
etre systematiquement proposees. La radiotherapie ou la 
chimiotherapie adjuvantes n’ont aucune place dans le 
traitement du melanome a ce stade. 

• Au stade metastatique, le traitement repose sur la 
chimiotherapie cytostatique et est en regie generate 
decevant, avec une mediane de survie n’excedant pas 
7 mois quelles que soient les modalites therapeutiques. 

9. Surveillance post-therapeutique 

Elle est indispensable et a pour but le depistage d’un 
eventuel second cancer cutane et le depistage des reci- 
dives. Au stade local, la surveillance a fait l’objet d’une 
conference de consensus en 1995. Cette surveillance est 
ambulatoire et exclusivement clinique. Les explorations 
complementaires, d’imagerie notamment, ne seront 
demandees qu’en fonction des anomalies observees 
cliniquement. II n’existe pas de marqueur serologique 
d’evolutivite du melanome fiable. La periodicite de la 
surveillance est trimestrielle pendant 5 ans, puis semes- 
trielle pendant 5 ans, puis annuelle a vie pour les mela- 
nomes d’epaisseur superieure a 1,5 mm ; elle est semes- 
trielle pendant 10 ans, puis annuelle a vie pour les 
melanomes d’epaisseur inferieure a 1,5 mm. Au stade 
ganglionnaire opere en remission complete, la surveillance 
ne fait pas l’objet d’un consensus quant a son rythme ou 
a son contenu. Au stade metastatique la surveillance est 
rythmee par la therapeutique et revolution. 


10. Prevention et depistage 

La prevention secondaire du melanome repose sur la 
protection solaire et 1’ examen systematique de tous les 
membres de la famille directe (ascendants directs, colla- 
teraux et descendants directs). La prevention primaire 
repose sur des campagnes d’ information sur les dangers 
de 1’ exposition solaire et sur les methodes efficaces de 
photoprotection (port de vetements, eviction solaire 
entre 11 h et 16 h en heure d’ete) notamment pendant 
l’enfance. Le depistage du melanome est 1’ affaire de 
tous les professionnels de la sante. II repose sur une 
bonne connaissance des criteres cliniques de depistage 
(ABCDE) et sur la surveillance des populations a risque 
(families de patients atteints, sujets a peau claire ou a 
antecedents d’ exposition solaire importante). Les cam- 
pagnes de depistage non ciblees sur les populations a 
risque sont probablement peu rentables. ■ 


Points Forts a retenir 


• Le diagnostic de certitude repose, dans tous 
les cas, sur F examen anatomo-pathologique ; 
cependant, pour la majorite des lesions 
benignes, le diagnostic clinique est suffisant 
pour recuser l’indication chirurgicale. 

• Ce traitement, principalement chirurgical, 
impose un controle histopathologique 

de la lesion et de l’integralite de son exerese. 

• Le pronostic des tumeurs cutanees malignes 
repose sur l’identification de criteres anatomo- 
pathologiques precis. Seul le traitement precoce 
des tumeurs cutanees malignes permet d’ envisager 
une bonne curabilite. Les formes metastatiques 
ont un pronostic reserve. 


Pour en savoir plus 
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